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Las micotoxinas son metabolitos secundarios que se generan durante el proceso 
de infección. Algunos autores proponen que las toxinas resultan de la adaptación del 
crecimiento del hongo frente a situaciones de estrés o variaciones en la disponibilidad 
del sustrato (Chełkowski et al., 2000; Galtier et al., 2000). Luego de la cosecha, la 
contaminación toxicogénica de los granos y semillas suele persistir y hasta se puede 
observar un incremento de los niveles de micotoxinas debido a su estabilidad química y 
térmica (Quillien, 2002; Vidal, 1990). Por ello, suelen detectarse en los granos y en 
productos derivados tales como harina, pan y aceite o en productos para alimentación de 
animales (Zain, 2011; Bullerman and Bianchini, 2007; Martinelli et al., 2004; Boca et 
al., 2003). Las micotoxinas, además, son de importancia y riesgo para el hombre ya que 
causan envenenamiento en las personas, cuyos síntomas principales son nauseas, 
letargo, cáncer e incluso la muerte. Son altamente tóxicos, debido a que producen 
mutaciones (mutágenos), cáncer (cancerígenos), malformaciones en los fetos 
(teratógenos) y disminuyen la inmunidad (inmunosupresores) (Placinta el al., 1999).   
 
La formación de estos metabolitos secundarios depende de la humedad, 
presencia de oxígeno, temperatura, presencia de una cepa toxicogénica, tiempo para el 
crecimiento fúngico, constitución del sustrato, tipo de especie hospedante, lesiones en 
los granos causadas por insectos o daño mecánico, físico-térmico, cantidad de inóculo 
fúngico e interacción/competencia entre los hongos (Pioli et al., 2004; Moschini et al., 
2001; Russell et al., 1991).  
 
Debido a sus efectos tóxicos, y sobre todo a su extrema resistencia al calor 
(termorresistencia), la presencia de las micotoxinas en los alimentos es considerada de 
alto riesgo. Debido a que la contaminación de los alimentos depende de las condiciones 
ambientales, la mayoría de los productos agrícolas pueden ser susceptibles de 
contaminación casi en cualquier momento, desde su producción en el campo, durante la 
cosecha, en el transporte y en el almacenamiento.  
 
Pueden entrar en la cadena alimentaria a través de dos vías: de forma directa 
mediante el consumo de cereales, frutos secos y frutas, y sus productos elaborados; o de 
forma indirecta a través del consumo de productos de origen animal (carne, huevos y 
leche) como consecuencia de la ingesta de alimento contaminado (Zain, 2010).  
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En Brasil se registraron que las vacas de la zona de Paraná excretan entre el 1 y 
el 3% de la micotoxina aflatoxina B1 ingerida en el alimento, la cual perdura hasta 3 
días luego de la ingesta de el alimento contaminado. Por su parte, las ovejas presentan 
una mejor capacidad para degradar este tipo de micotoxinas, presentando una tasa más 
alta de excresión luego de la ingesta (Sassahara et al., 2005). Otros estudios mostraron 
que ponedoras que consumen una dieta conteniendo 5 ppm de aflatoxinas durante 4 
semanas, pueden presentar reducción en la producción de huevos a partir del octavo día, 
llegando a una reducción de la producción del orden del 35% una semana luego del 
retiro de la micotoxina de la dieta. La mortalidad embrionaria en huevos de 
reproductoras intoxicadas con aflatoxinas B1 ocurre porque estas substancias, luego de 
ser biotransformadas en aflatoxina M1 en el hígado, es eliminada del organismo a través 
de la yema (Rosa et al., 2001).  
 
En Argentina la reducción media de la micotoxina deoxinivalenol en pan 
francés, a partir de harina contaminada, fue de un 33% mientras que para pan de Viena 
fue de un 58,5%. Estos valores representan un 508 y un 900% más del máximo 
permitido en nuestro país (Pacin et al., 2010).  
 
La mayor incidencia de contaminación con fumonisinas FB1 y FB2 ocurre en el 
maíz y los productos del maíz (pan de maíz, palomitas de maíz, copos de maíz, pasta de 
maíz, harina de maíz o polenta), donde el rango de contaminación encontrado es muy 
amplio y puede oscilar entre 0,15 y 7900 microgramos/Kg para FB1 y entre 0,10 y 2250 
microgramos/Kg para FB2. En maíces enmohecidos que fueron utilizados para la 
elaboración de cerveza se encontraron niveles de FB1 comprendidos entre 110 y 117520 
microgramos/Kg para FB1 y de 0 a 22960 microgramos/Kg para FB2 (Gimeno and 
Martins, 2003). 
 
Generalmente, los países exportadores de productos agrícolas de zonas 
subtropicales o tropicales, acompañado de climas húmedos y cálidos, carecen de límites 
máximos admisibles para las micotoxinas o, si los poseen, son superiores a los 
impuestos por países importadores presentes en zonas de clima moderado o frío 
(Sanchis et al., 2000). Hasta principios del 2000, no existía un amplio número de países 
que adhiriesen a la reglamentación de umbrales de concentración de diversos grupos de 





















Tabla 1. Reglamentaciones existentes sobre las principales micotoxinas a nivel mundial 




Por ello, las autoridades internacionales establecieron normas para fijar los 
valores máximos de micotoxinas en alimentos destinados para consumo humano. La 
Comisión Europea propuso umbrales de tolerancia para muchas micotoxinas, tanto en 
granos como en derivados (European Union Commission, 2006). Por esta razón, la 
detección y control de estos metabolitos son de vital importancia para el consumo 
interno y el excedente exportable (López et al., 2006). 
 
Nuestro grupo de trabajo se planteó como objetivo evaluar la calidad sanitaria de 
cariopsis de trigo y semillas de soja expuestos a infecciones de Fusarium graminearum, 
principal productor de micotoxinas deoxinivalenol y zearalenona. Para ello, se 
cuantificaron los niveles de ambas micotoxinas mediante kit de ELISA, utilizando 5 g 
de muestra compuesta de harina por tratamiento (Figura 1).  
 
 








Los resultados se compararon con los valores de tolerancia admitidos por la 
Unión Europea (European Union Commission, 2006): 0,75 ppm para DON y 100 ppb 
para Zea. Los resultados obtenidos se muestran en las Tablas 2 y 3.  
 
 
Tabla 2. Concentración de micotoxinas deoxinivalenol y zearalenona en harinas de 
trigo (se muestran sólo los tratamientos que presentaron valores detectados por el kit).  
 
Peruzzo et al., 2015. En Prensa Revista Pesquisa Agropecuária Brasileira.  
 
 
Tabla 3. Concentración de micotoxinas deoxinivalenol y zearalenona en harinas de soja 
(se muestran sólo los tratamientos que presentaron valores detectados por el kit).  
 
Peruzzo et al., 2015. En Prensa Revista Pesquisa Agropecuária Brasileira.  
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A partir de nuestros resultados podemos concluir que este es el primer reporte de 
transmisión de micotoxinas (deoxinivalenol y zearalenona) de Giberella zeae-Fusarium 
graminearum a soja (Glycine max). Además, este tipo de interacciones 
patógeno/hospedante permitieron inferir que las micotoxinas pueden actuar como un 
factor de patogenicidad durante la infección de trigo y soja.  
Por otro lado, los cultivares de trigo resultaron sensibles y superaron umbrales 
de tolerancia a deoxinivalenol y zearalenona, mientras que el cultivar de soja sólo 
superó el umbral de tolerancia para zearalenona. No obstante, la contaminación con 
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